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Imfnonução 
O gresente trabalho visa, atravê s revisão bibliográfica, 
apresentar um enfoque atual a respeito da complexidade do £i~ 
síopatologa, bem como da Í s manifeotaçges clínicas da Amiloiág 
ÊBÓ 
Eroouroufioe também, embora o objetivo alvo fosee esses 
dois fatores, abordar de maneira suscínta o diagnostico o 0 
tratamento da referida patologia. 
Deu~oe maior enfoque às manifestaçãoo clinicas visto que 
quase todos os órgãos do organismo podem, numa determinada ig 
se da âoença, ser atingidos, provocando alteraçães de ordem 
estrutural ou funcional.
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I ~ CONCEITO 
0 termo "Amiloiäoee" foi descrito há um século atrás por 
Virchow, com o objetivo de definir ao iufiltraçãee de meoeee 
emilôidee amorfee e eosinofílicee, que geralmente eram encon- 
tradas no fígado, baço, rins, e -euprarreneis, como resultado 
de complicaçãee oeoundáriae de várias doenças crônicas, prin~ 
oípalmente Tuberculose crônica, oeteomielite, lepreç äoença 
de Hodgkin etc.. Esses mesmas infíltreçães foram observadas 
posteriormente de forme üiferente em tecido meeenquimatoeo, 
língua, coração, tubo gaotríntestinel, no ausência de oupura» 
ção orôníoe confirmada ou qualquer outra cause evidente e fo- 
rem denominadas de amiloidoee primária. 
II - Fisiopatologia 
Amiloidoee é a infiltração, geralmente disseminada, de ami~ 
lõíde, que é um material depositado nos tecidos, que apresenta 
polarização bírrefringente com o Vermelho Congo, tem aparência 
fibrilar ao microscópio eletrônico e um padrão característico 
de difração eo RX. No maioria dos casos ao fibrilae são forma» 
das por cadeias leves âe tipo Kapa com eetrutura completa ou 
parcial. Certoo oaeoo podem eer consequência de deposição de 
outras partes da_molécu1a de imunoglõbulina ou de outras pro- 
teínas, mas isto geralmente ê o menos encontrado. 
É desconhecida a razão da predominância da cadeia leve no 
tecido amilõide, mes poderia ser devida às características do 
oetaboliemo desse fragmento, à eua síntese excessivo em re1a~ 
ção à cadeia pesada, ou a oertae propriedades do regiãee da 
parte variável de ceâeie leve. 
Ae fíbriliao amilóideo têm eião eintetioadee "in vitro", a 
partir de cadeias leves, em condiçoes bastante eemelhantee às 
do organismo. Há evidências de que, em alguns oeeoe, oe pre» 
cursores das fíbrileo amilöideo, ou elas próprias, circulam
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no sangue antes de ee depoeiterem nas tecidos» 
Por toëoe esses âadoe , úeve ser considerada uma doença img 
nolõgíca, eeeociade quase eempre à produção de componente M. (1) 
Os estudos experimentais mostram que a amiloiâoee secundá~ 
ria pede ser provocada em âivereae espécies animais por meio 
de estímulo antigênico prelongado e excessivo, aparentemente 
como manifestação da exaustão da capacidade do sistema retícu- 
lo~endotelíal (SRE) em elaborar moléculas completas de anti-co; 
pos. 
A amiluidoee também se identificou em 5% doe casos de Mie- 
loma Múltiplo, de mode paradoxal, a distribuição e ae proprie- 
daäes tintoriaie das infiltreçãee emilõidee nos mielomas eram 
geralmente mais semelhantes às das forma primária do que às de 
forma eecundéria..(4) 
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111 ~ ooâeslrxcàçfio 
À Amiloíâoee pode ser cleeeifícede em: 
1* Secundária ~ e infeoçãee e inflemeçöee crônicas como: 23 
beroulose, bronquieotaeiee, úlceras crônicas de decúbito, arto; 
te reumatõide, oeteomielite, lepra, äoença de Hodgkin,-oarcinofi 
mas etc.. . ‹ 
Após prolongado períoäo äe solicitação exagerada ão sistema 
imunológico, ocorria um "esgotamento" de certas linhagens p1ee‹ 
mooitáríes, com proäuçšo de imnnoglobulinoe àncompletee (cadeia 
leve ou parte dela) e formação de fíbrilas emilõideez 
2~ Associada a Mielomae e outras âoençao corretas ~ por el~ 
teraçoeeoplasmoeitárias e coneeguento formação âe substância a- 
oilõiâe. 
3~ Primária ~ não existe nenhuma aooociaçäo como nos tipos 
anteriores, mao é ooneiäerada como uma dieoraeia de células pleg 
mátícee, semelhante eo mieloma múltiplo, em termos físíopetol6~ 
gicoe. 
Há plasmocítose meâular e componentes H no sangue e, quase 
eempre proteinüria de Benoe~Jonee (geralmente tipo Kapa). (1) 
xv + màmxoosoâçõos oiámloàs 
As menifeetaçãee clínicas da amiloíâoee depenàem da âietrí~ 
buiçäo das infiltraçëee nos teoiâos. A deposição de fibrílee a- 
milôiâee pode ocorrer em praticamente todos os órgãos do orga ~ 
niemo: 
1 ~ A infiltração ão baço e gânglios linfáticoe é comum e 
causa efienoeeplenomegalie; 
2 ~ A hepetomegelia ocorre em pelo menos 90% doe casos, seg 
do raramente acompanhada de insuficiência hepática ou ioteríoie;
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3 - He pele, manifeetaese principalmente ooo a forma de QLÊ 
eee hialinee na proximiâade äee dobras cutâneas, mas poúe ooor~ 
rer púrpura; 
4 - A deposição em mucosas é comum. üacrogloeoia e hipertpg 
fia gengíval estão quase sempre presentes. A infiltração da mu* 
ooea retal também é frequente; 
5 ~ No coração, ocasiona miocardiopatia com oeroiomegelía e 
insuficiência cardíaca de difícil compensação; 
6 ~ A amiloiäose renal causa Síndrome Nefrótica. A híperteg 
eäo arterial nefrogêníoa e uremia, principalmente a primeiro, 
eäo encontradas apenas em estados muito avançados de comgromefl 
tímento renal; ' 
7 ~ Políneuropetía periférica pode ser devida à infíitre ~ 
ção oe bainhae nervosas. Pode haver comprometimento do sistema 
nervo eo central; 
8 ~ A miopetia por depósito noe músculos eequâlétiooe também 
é encontrada; 
I W i n á * 9 ~ Síndrome de me abeorçeo e a principal decorrência de in 
filtração ão tubo inteotinal; 
10 ü O infiltrado de glândulas endõorínae pode resultar em 
eíndrome de hipofunçäo gonadal, pancreática, hípofieárie etc.: 
ll ~ Síndromes obotrutívae ou compreesivas ao mais variadas 
podem ocorrer, por formação de verdadeiros "tumoree amilóiâee" 
em qualquer local do organismo. (1, 4). 
O Líquen mixedemetoeo (líquen emilõide, mncinoee popular) é 
íorme rare de emiloidoee ou proteinoee tieeular, que se oareotg 
riza pela âepoeiçšo progreoeíva de eoãmnloe amilöidee no derme 
da face, tronco ee extremmdaâee. Estudos recentes estabeleceram 
que está forma de amiloidoee está, aparentemente, sempre rola* 
cíonada com a elaboraçao de imunoglobulinee tipo M exeepcioneà 
mente básicas (cemiônicae).Além disso, demonstrou~ee em um cafi 
eo que oe ínfiltredoe amilóides da pelo eram formados, pelo me~ 
nos em parte, por este proteína específica, presumivelmente de- 
positada em combinação com oe muoopolieeaoarídeoe ácidos do oeg 
ma. Sugeriufiso que o derme, digo, o líquen mixeâemetoe possa 
ser uma doença auto imune na qual um anticorpo monoclonal ê d 
rigido contra os constituintes entigênicoe do derme. ( 4, 5). 
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v ~ olàofiósmxco 
O diagnostico clínico de amiloidose se euspeitará sempre que 
nos encontrarmos diante de um síncrome complexo caracterizafio pg 
tríeúe: a) síndrome nefrótico com díspnéie cardíaca; b) hepatoog 
gaia e enteropatia âiarrêíca; c) polineuropatia de predominân f 
cia inferior. 
Essa suspeita será mais intensa ao ee encontrar carâíopatiao 
resistentes ace cardiotônicoe, plaemocitose medular e alteraçãee 
do espectro protêíco. 
O melhor método diagnóstico é e demonstração áos,âep6eitos 
amilãidee através do biofieiae. Tomeee realizado biópsias renal, 
hepática, enteral, retal, gengival, ganglionar e cutânea; A mais 
adequada é a bíöpoía de mucosa retal (positiva em 90% dos ca ~ 
806)- (3. 4. 5) 
'V1 - Pnoonosclco 
No amiloidoee secundária eo tem regietraúo remiso5es¡ com 
reabsorção da substãficia amilóide, quando se consegue eliminar 
as afecções supuradoo ou inflamatórias que causaram essa enfermg 
dade. Mae isso é pouco frequente. 
Ha forme primária, generalizada, o curso é eempro progreoei« 
vo e leva à morte em mais ou menos tree enos.(3) 
VII - TRATAMENTO 
Não há métodos conhecidos para impedir a üepoeição de infil- 
traçães amilôiáee, com exceção da identificação e do controle 
das aíecçgec associadas, particularmente e osteomielite, oe abe~ 
ceeeoe pulmonares e o tuberculose. Relatameee cívereoe casos em 
que a terapeutíca antibiótica eficaz, e cirugia de processos ou- 
purativos crônicos, ou ambos os mêtodoo, resultaram em cessação 
da deposição de substância amílóide. Infelizmente isso é raro; 
na maioria dos cacos, o amiloidoce continua; apesar do contrôle 
eficaz das afecções associados. Go corticóíües trozeem ligeira 
melhore sintomático.
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VIII ~ RESUMU 
A emiloidose se comprta como Uma Síndrome complexa, atínginâo 
quase toäos os Órgãos do organismo, e que oe caracteriza pela oe» 
posição de tecido amiläfie nesses õrgãosi provocando alteraçães äe 
ordem estrutural ou funcional. 
Sua etiologia está relacionada, pelo que tudo indica; oom al* 
teraçoes do eieoema imunológico, que passa e elaborar imunoglobu- 
lines incompletao¡ as quais se depositam, em forma de fíbrilao a~ 
milöides nos-diversos compartimentos tiosulareo do organismo. 
Essa alteração ão sistema imunolögico ë provooaâa por um esgo1
Í tamento desse oietema devíüo um estlmlo prolongado, diante âe 
afeoçëee crãniceo ou iäiopatícamente, ou ainda por um possível 
mecanismo euto~imune. 
As manifesteçšee clínicas dessa doença são as mais variáveis 
possiveis, visto que dependem doe órgãos atingíäoo pelas infíl* ~ z traçoes amiloides, e diversos deles poáem estar comprometidos ao 
mesmo tempo.
V
9
BIBLIOGRAFIA 
1 - BEv1LâcQUA, Fernanda et al. manua1 ae Fiõiøpaâôlogia cl; 
nina. 'Livraria Ateneu, Rio de Janeiro, 1.974 
.2 -f BOGLIOLQ, I...zz Patgloga. Eclitora Guanabara--Koogan, Ria 
âe Janeiro, 1.972. 
3 ~ Fànnnaàs, 9. valenti. méaicína Interna. Eairoril màrin. 
B8I'G6lO1'13g logvgø 
4 - LOEBQ Cecil. ff.'x¬a1:»a.‹lø_ de Meàicina, tomo II. Editora Guafi- 
nabara-- Køogan,' Rio de Jäneiro, 1.973 
5 - SMITEB, 1'‹Iax. Enfermeãaâes Inmuñolögícas, “homo II. Eõ.i‹- 
cionee Tommy Sun, Barcelona, 1.974.
10
TCC 
UFSC 
CM 
0191 
Ex.l 
N-Chflm TCC UFSC CM 0191 
Autor: Aued, Amil Santo 
Título: Amiloidose.. 
IIIII II IIII IIIIIIIIIII II ||II|ll|I||I||| 
972812177 Ac. 253381 
Ex.1 UFSC BSCCSM
